
















【結果・考察】 を終濃度 ～ の で 時間処理すると、①細胞の接着は から始まり２
～ で最大となった。②浮遊細胞中の死細胞率は から増加し５～ で最大となった。
　次に の で３、６、 、 時間処理したところ、①②細胞の接着と浮遊細胞中の死細胞率は６時
間後から 時間後まで増加した。③遺伝子発現は、 処理３、６時間では接着細胞が少なく発現解析が実
施できなかった。 の発現は浮遊細胞では３時間から増加し 時間後には４となり、接着細胞では
























１．対象を、 値 未満を痩せ体型、 ～ ％を普通体型、 ％超を肥満体型として分類した。比
率はそれぞれ ％、 ％、 ％であった。
２．普通体型を、上記６項目中異常を示した項目数によって分けると、０項目異常群 ％・１項目異常群




























































胞のマーカー（神経細胞： 、アストロサイト： 、ミクログリア： Ⅰ）と神経栄養因子（ 、
： ）との二重染色を行い、共焦点顕微鏡（
）を用い解析した。 週齢および 週齢のマウスについてそれぞれ解析したところ、 および
の発現は、神経細胞およびミクログリアで認められ、アストロサイトでは観察されなかった。これら
の神経栄養因子の神経細胞およびミクログリアの発現について、正常マウスとノックインマウスでは明らかな
変動は認められなかった。驚いたことに、 週齢のマウスでは、ノックインマウスのミクログリアの数は正常
マウスと比較して減少した。
　ハンチンチンノックインマウスの線条体神経細胞に凝集体が形成される時期にミクログリアが減少したこと
は、ポリグルタミンによる凝集が特にミクログリアに対して抑制的にはたらいている可能性があり、そのメカ
ニズムについて解析する予定である。さらに、正常マウスとノックインマウスとの間における神経栄養因子の
発現の比較については、リアルタイム も併用し総合的に検討する予定である。
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